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Introducción
Tanto la enfermedad periodontal como 
la infección pulpar presentan un origen 
multifactorial, siendo el factor micro-
biano, el que destaca en la génesis de 
ambas patologías y de las bacterias que 
mas relevancia tienen, es el Treponema 
denticola ( T. denticola) una de ellas.1,2,3 
Esta es una espiroqueta que se identifica 
en diversos cuadros de gingivitis, desta-
cando su presencia en la gingivitis ulce-
ra necrotizante4,5 en infección del canal 
radicular3 y abscesos apicales agudas.6
Su presencia ha sido cuantificada, re-
presentando casi el 50% de la pobla-
ción polimicrobiana, presente en placa 
subgingival en pacientes con periodon-
titis7 y menos de 1% en pacientes sanos, 
considerándola una bacteria comensal a 
nivel del surco gingival.8 Siendo esta 
una bacteria periodontopatógena, pue-
de diseminarse de la bolsa periodontal, 
por vía hematógena a diferentes partes 
del cuerpo, identificándose en lesiones 
de arteriosclerosis , en arterias ocluidas, 
bacteriemias, hasta en lesiones dérmicas 
digitales.8
Treponema denticola: patógeno 
en procesos periodontales y 
pulpares
Treponema denticola: a pathogen in periodontal and pulp 
processes
Resumen
En la etiología multifactorial de la enfermedad periodontal y procesos pulpares, el factor bacteriano tiene 
gran relevancia. En estos procesos se identifica una flora polimicrobiana en la que destaca Treponema 
denticola, una espiroqueta con múltiples factores de virulencia, que la hacen una bacteria peligrosa, 
siendo identificada con cierta predominancia en lesiones como gingivitis ulcera necrotizante y abscesos 
apicales agudos.  Su aislamiento por cultivo es factible en medios altamente enriquecidos, aunque pro-
cedimientos a base de biología molecular como el PCR (reacción en cadena de la polimerasa), pueden 
determinar su presencia y cantidad. Esta revisión trata de informarnos más sobre este patógeno.
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Abstract
The multifactorial etiology of periodontal disease and pulp processes, the bacterial factor has great 
relevance. In these processes is identified polymicrobial flora which highlights Treponema denticola, a 
spirochete with multiple virulence factors that make it a dangerous bacterium, being identified with a 
certain predominance in lesions as gingivitis necrotizing ulcer and acute apical abscesses. Its isolation 
culture is feasible by highly enriched media, although based procedures such as molecular biology PCR 
(polymerase chain reaction) can determine its presence and quantity. This review aims to tell us more 
about this pathogen.
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Taxonomía
Treponema denticola pertenece al 
phylum Spirochaetes, el cual incluye la 
familia Spirochaetaceae, la cual se divi-
de en 3 géneros; Treponema, Borrelia y 
Leptospira.
Son muchas especies aisladas del genero 
treponema, pero las mas relevantes son 
aproximadamente 10, como: T. denti-
cola, T. peutinovarum, T. socrankii, T. 
vincentii, T. lecithinolyticum, T. malto-
philum, T. médium, T. Parveum, T. puti-
dum y T. amylovarum.8,9
Características generales
T. denticola, es una pequeña a me-
diana espiroqueta de 6-16 um, con 
disposición flagelar 2-4-2, que esta 
presentando un movimiento espasmó-
dico bastante rápido. Es un gram ne-
gativo, presentando variaciones a nivel 
de la membrana externa de su pared, 
no presentan lipopolisacaridos (LPS), 
por carecer de acido-desoxi-mano-
octulosonico, heptosas y acido grasos 
hidroxi-β. Presentando un contenido 
lipídico basado en glicerol, en  reempla-
zo de las LPS presentan lipooligosacári-
dos (LOS), que tiene similar actividad 
funcional que las LPS.10 entre sus carac-
terísticas bioquímicos, mas resaltante, 
es ser aminoácido fermentador, utilizar 
el piruvato, excelentes productores de 
hidrogeno sulfurado (H2S), así como 
presencia de la enzima fosfatada .10
Factores de virulencia
Presenta una diversidad de factores de 
virulencia que la hacen agresiva para el 
huésped, mencionaremos los más resal-
tantes.
Lipooligosacarios: Es un glicolípido, 
que se ubica en la membrana externa 
de la pared celular bacteriana, funcio-
nalmente viene hacer el reemplazo de 
los LPS.1
Estos inducen la osteoclastogénesis, por 
incrementar la expresión de RANKL y 
prostaglandina E2, así como estimular 
la expresión de MMP-911, muy simi-
lar a lo que la  proteína Td 92 hace, 
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es decir induce osteoclastogénesis vía 
prostaglandina E2, por regulación del 
RANKL y la osteoprotegerina(OPG).12
Movilidad: Dada por la presencia de 
flagelos, ubicadas entre el espacio pe-
riplásmico de la cubierta externa y la 
membrana citoplásmica. Estos entrela-
zan el citoplasma cilíndrico y se super-
posicionan en el centro de la célula, esto 
le permite invadir células como tejidos 
y responden a cambios o señales en el 
ambiente que habita.13
Proteína de adhesión Msp: proteína de 
superficie, con capacidad de unirse a fi-
bronectina, laminina, colágeno tipo I y 
IV, acido hialurónico, participando en 
la coagregacion con otros géneros bac-
terianos como Porphyromonas gingiva-
les. Produce un efecto de citotoxicidad, 
formando poros en las membranas de 
células epiteliales, así como actividad 
hemolítica, sobre glóbulos rojos.11
Proteína de adhesión OppA: lipoproteí-
na de 70 KDa, permite unión a fibro-
nectina y plasminogeno de importancia 
en la colonización y posterior invasión 
celular.7
Dentilisina (prtP): Es una proteasa que 
se produce como parte de un complejo 
de 3 proteínas, el de 72 KDA (denti-
lisina prtP) y dos proteínas auxiliares 
PrCA1 (40 KDa) y PrCA2 (30 KDa). 
Produce un efecto citopático en célu-
las y tejidos, esto debido a su actividad 
proteolítica, induce contracción celu-
lar y aumenta la permeabilidad de las 
uniones intercelulares, siendo clave en 
la penetración y translocación a través 
de monocapas celulares. Así también 
se adhiere al fibrinógeno y por su acti-
vidad enzimática actúa sobre sustratos 
como transferrina, laminina, colágeno, 
inmunoglobulinas(Ig.G), complemen-
to C3, IL8, IL6. 
7,10,11,14
Proteína HA/CSaSe: Es una enzima de 
superficie que hidroliza Acido hialuró-
nico y sulfato de condroitena, produ-
ciendo aumento de la permeabilidad 
de los tejidos conectivos, disminuyendo 
la viscosidad de los fluidos corporales, 
facilitando la penetración a células y 
tejido y ya dentro de ellas su recono-
cimiento por células fagociticas es dife-
rente.11
Proteasas tipo Proline Iminopeptidasa: 
Degradan dipéptidos como Pro-Arg, 
Pro-Lys, Pro-gln, Pro-Asn, Pro-alanina, 
generando productos de fermentación, 
como Sulfuro de Hidrogeno (H2S), 
compuesto citotóxico, que se encuentra 
a niveles elevados en las lesiones Perio-
dontales, generando apoptosis de las cé-
lulas epiteliales, fibroblastos gingivales y 
células del ligamento periodontal. Ade-
más puede hidrolizar enlaces disulfuros 
presentes en inmunoglobulinas, citoci-
nas, quimiocinas, alterando la respuesta 
del anfitrión.10,11,13
Actividad quimiotactica: En función 
con sus flagelos, permiten detectar y 
responder a cambios en su entono, es-
pecialmente con fines de adquirir sus 
nutrientes, para lo cual se vale de un 
sensor de quinasa y un regulador de 
respuesta. Participan proteínas como 
Che A, Che W y Che Y, que modulan la 
dirección rotacional motor flagela.11,13
Vesículas de cubierta externa: De un 
tamaño de 50 a 100 nm, son conside-
rados un factor de virulencia de largo 
alcance, ya que pueden penetrar en los 
tejidos mas fácilmente que la propia 
bacteria, estos son liberados llevando 
dentro una variedad de enzimas proteo-
líticas, adhesinas y toxinas, pudiendo 
mediar agregación bacteriana, invasión, 
citotoxicidad, así como modular la res-
puesta inmune.13
Resistencia a péptido antimicrobianos 
naturales: T. denticola es resistente a 
β-defensivos 2 y 3 por un posible me-
canismo que incluye la fuerza motriz de 
protones impulsados por flujo de salida 
así como una reducida afinidad debida 
a la ausencia de LPS.11
Modulación de la respuesta inmune 
del huésped: T. denticola produce una 
proteína inmunosupresora (SIP), que 
reduce la proliferación de linfocitos hu-
manos, mediante la interrupción de la 
fase G1 de los linfocitos T, este efecto 
es irreversible y activa una vía apoptó-
sica en estas células. Así también pre-
senta una resistencia a β-defensivas 1 
y 2, proporcionando una protección 
inmunitaria innata, que ayudaría a la 
colonización y su establecimiento en el 
huésped. A esto se le puede sumar su 
capacidad de hidrolizar IgG por su pro-
teasas.10,11
También se tiene conocimiento que la 
proteína Fhb3 de T. denticola se une al 
factor H, proteína reguladora del com-
plemento, por interacción electrostáti-
ca, perturbando la regulación del com-
plemento, favoreciendo su crecimiento 
en el surco gingival.15.16
Fisiopatología
T. denticola es una bacteria comensal en 
la cavidad oral, pudiendo estar presente 
en estados de salud periodontal, pero en 
escasa cantidad, pudiéndose identificar 
en recién nacidos y niños con dentición 
mixta, en diferentes partes de la cavidad 
oral como lengua, mejilla y surco gin-
gival. Su capacidad de adherirse a la cé-
lulas y componentes extracelulares, por 
medio de adhesinas, como la proteína 
Msp, le dan el primer paso en la coloni-
zación y posible invasión. La presencia 
de movilidad por flagelos periplásmi-
cos, le permitan invadir y llegar a zonas 
mas profundas. Así con la participación 
de su enzima mas característica la Den-
tilisina, la cual aumenta la permeabili-
dad permitiendo una mejor invasión, 
así como su actividad proteolítica gene-
rando daño a células y sustratos como 
colágeno, laminina, IgG. Sumando a 
ello el accionar de sus LOS, que indu-
cen osteoclastogénesis, que contribuye 
a la perdida ósea, su capacidad de re-
sistencia a péptidos antimicrobianos 
naturales, y su capacidad de modular su 
sistema del huésped la hacen una bacte-
ria sumamente agresiva.7,11,13
Su interacción con P. gingivalis para 
consolidarse en una región profunda 
del surco gingival, la han considerado 
una bacteria colonizadora terciaria, for-
mando con Tannarella forsythia y Por-
phyromonas gingivalis, el complejo rojo 
de Socransky, predominante en cuadros 
de Periodontitis crónica.13 La condición 
de ser un anaeróbico estricto le permite 
su crecimiento en conductos radicula-
res infectadas, necróticos, generando a 
distancia abscesos apicales agudos.3,6
Aislamiento bacteriano
T. denticola es un microorganismo que 
crece bien en medio con suero, extracto 
de levadura y peptona en condiciones 
anaeróbicas, a PH 6.5 a 8, con un rango 
de temperatura de 30 a 42 ºC, aislán-
dose frecuentemente de cavidad oral de 
humanos y chimpancés, siendo una es-
piroqueta principalmente aminoácido 
fermentador, no usando la vía glucolí-
tica como fuente principal de energía.1
De los medios mas utilizados para su 
crecimiento tenemos el medio GM-1, 
que permite recuperar espiroquetas de 
forma general, no selectiva, incubándo-
se en anaerobiosis (5% CO2, 10%H2, 
85% N2). Este medio GM-1 presenta 
modificaciones en el Agar GM-1 (0.7% 
de agar difco) que utiliza un agente in-
hibidos como la rifampicina.18
El medio NOS (New Oral Spirochete), 
presenta mejor recuperación de Trepo-
nema denticola, ya que utiliza 4 mg/ml 
de rifampicina, como agente inhibidor.
Una prueba enzimática llamada BANA, 
es muy eficaz para determinar la pre-
sencia del complejo rojo de Socransky, 
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entre ella al T. denticola, ya que este gru-
po es capaz de hidrolizar el sustrato de 
tripsina sintética N-Benzoil-DL-argini-
na-2-Naftilamida, en la cual resultados 
positivos fuertes indican 106 a mas uni-
dades formadoras de colonias (UFC) de 
este complejo.19
Técnicas de Biología molecular como 
PCR(reacción en cadena de la polime-
rasa), no permiten aislar al T. denticola, 
pero si determinan su presencia y canti-
dad, pruebas como PCR convencional, 
PCR Nested y PCR en tiempo real, son 
muy usados en su investigación.
T. denticola y su relación con la Pe-
riodontitis crónica e infección pulpar
La Periodontitis crónica como la infec-
ción pulpar, tiene por lo general un pa-
trón infeccioso bacteriano en su génesis, 
si bien T. denticola, ha sido aislado con 
gran predominancia en gingivitis ulcera 
necrotizante y en la periodontitis cró-
nica; donde se le puede encontrar, casi 
representando el 50% de la biomasa 
bacteriana, presente en dicha lesión.7 Su 
capacidad de degradar tejidos blandos y 
duro, ya sea por su dentilisina y oligo-
sacáridos, así como evadir las defensas 
del huésped, la hacen una bacteria su-
mamente virulenta. Su presencia unida 
a otras bacterias del complejo rojo, de 
forma crónica van a dañar progresiva-
mente, cemento radicular, hueso alveo-
lar, ligamento periodontal, generando 
pérdida de inserción clínica, movilidad 
y una perdida irreversible del diente, si 
no es controlado (7).
La infección pulpar, por lo general pro-
viene de un proceso carioso profundo, 
en el cual microorganismos del entor-
no, llegan a la zona, con la saliva y los 
alimentos. Es así como T. denticola llega 
y se acondiciona en lugares profundos 
como son los conductos radiculares, 
donde las condiciones de oxido-reduc-
ción son negativos, proliferan, activan-
do toda su bacteria de enzimas y toxi-
nas, generando conductos radiculares 
necróticos y abscesos apicales agudos, 
donde por lo general son predominan-
tes.3,6,8
Tratamiento
El tratamiento para T. denticola como 
otras bacterias presentes en el Biofilm 
subgingival, es la remoción, por pro-
cedimientos mecánicos, realizados en 
la fase I de la terapia periodontal. Así 
como un control eficaz de la placa 
dental tanto supra como subgingival 
y como complemento a esta terapia se 
puede usar algunos antimicrobianos, 
pero solo en casos de gingivitis ulcero 
necrotizante(GUN), periodontitis ul-
cero necrotizante, periodontitis crónica 
severa, abscesos apicales agudas, proce-
sos donde este microorganismo se pre-
senta con gran relevancia. Así podemos 
usar una solución de clorhexidina al 
0.12% por 10 días 0 en gel al 0.2%, 2 
veces al dia.20 Otra opción es enjuagar-
se cada 2 horas con una solución que 
contenga por partes iguales   peróxido 
de  hidrogeno al 3% y agua tibia.5 An-
tibióticos de uso sistémico se pueden 
dar como; metronidazol 500mg cada 
8 horas por 7 a 10 dias20, metronidazol 
500mg mas amoxicilina 500 mg. Cada 
8 horas por 8 a 10 días5,20, espiramici-
na 650 mg cada 12 horas  x 7 días 21 , 
metronidazol 250 mg mas espiramicina 
500 mg cada 8 horas20 o azitromicina 
500 mg c/ 24 horas x 3 días consecu-
tivos.22
El control clínico como microbiológico 
de los procesos debe realizarse periódi-
camente, para identificar el incremento 
de este patógeno, si esto sucediera se 
estaría determinando un riesgo para la 
progresión de la enfermedad. Por tanto 
T. denticola, podría ser utilizado como 
un marcador biológico de la progresión 
de la enfermedad periodontal.23
Discusión
Treponema denticola, es uno de los pató-
genos relevantes en procesos periodon-
tales y  pulpares, pertenece al grupo del 
complejo rojo, clasificado por Socrans-
ky, presentando una alta actividad en 
medios anaerobios, como podrían ser 
bolsas periodontales y conductos ra-
diculares, mencionados por Fenno11 y 
Montagner3 respectivamente. Su capa-
cidad de degradar proteínas y modular 
la respuesta del huésped la hacen una 
bacteria evolucionada. Autores como 
Cortelli24 han podido determinar que 
esta bacteria no necesita del diente para 
su presencia, pudiendo identificarla en 
recién nacidos y niños con dentición 
mixta, a nivel de lengua, mejilla y surco 
gingival; así también Topcuoglu25, de-
termina que su translocación de zonas 
de la orofaringe, al oído podrían origi-
nar cuadros de infecciosos como otitis 
media con “derrame”. Así también su 
presencia se intensificaría en pacientes 
con ciertos cuadros sistémicos, como 
la Diabetes tipo II, comprobado por 
Quinteros,26 el cual determino que 
diabéticos tipo II con mal control gli-
cémico, presentaban mayor presencia 
de periodontopatógenos como el. T. 
denticola
T. denticola es una bacteria cultivable, 
en diferentes medio altamente enrique-
cidos y algunos con agentes inhibidores 
como la rifampicina, esto mencionado 
por Fenno11 y Chan1, aunque mas del 
80% de las especies de treponema nun-
ca han sido cultivadas. Por lo cual, T. 
denticola ha sido estudiada con mucho 
detalle, teniendo una completa secuen-
ciación de su genoma, específicamente 
de la cepa ATCC 35405, de la cual se 
ha podido obtener información de sus 
diversas funciones desde el punto de 
vista molecular, esto mencionado por 
Dashper13 y Seshadri27, autores como 
Dabu2 y Ferreira6 basan sus estudios no 
aislando la bacteria sino determinando 
su presencia por pruebas de biología 
molecular como PCR convencional, 
PCR Nested o PCR en tiempo real, lo 
cual hace a esta prueba una de las mas 
eficientes en la identificación  de T. den-
ticola.
Su eliminación y control de procesos 
periodontales y endodonticos , se rea-
liza por procedimientos de fase I Perio-
dontal, así como, por tratamiento de 
conducto pudiendo sumarse a estos, en 
algunos casos, antibioticoterapia, como 
lo propuesto por Rodriguez20, en caso 
de GUN, dándole al paciente metroni-
dazol mas amoxicilina por 8 días o en el 
caso de periodontitis severa Chiappe21 
propone dar espiramicina por 7 días, 
Hirsch22 en su revisión del uso de azi-
tromicina en el tratamiento periodon-
tal, menciona el uso de este por vía oral 
en dosis de 500 mg x 3 días consecu-
tivos.
A esto el control es vital para la per-
manencia de la recuperación, Byrne23 
indica controles microbiológicos de 
T. denticola en procesos periodontales, 
para identificar riesgo de una posible 
regresión de la enfermedad.
Conclusiones
Treponema denticola es un patógeno 
relevante en procesos periodontales y 
pulpares, su agresividad se debe a una 
diversidad de factores de virulencia, 
destacando su dentilisina , movilidad 
y su capacidad de modular la respuesta 
defensiva del huésped.
T. denticola es una bacteria cultivable 
y de su control como erradicación va a 
depender de un tratamiento optimo, el 
cual puede ayudarse con el uso de anti-
microbianos.
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